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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﺗﻮﺳﻂ اﻧﮕ ــﻞ ژﯾﺎردﯾﺎﻻﻣﺒﻠﯿـﺎ در اﻧﺴـﺎن اﯾﺠـﺎد 
ﻣﯽﺷـﻮد و در ﮐﻮدﮐـﺎن، 3 ﺗـﺎ 4 ﺑﺮاﺑـﺮ اﻓـﺮاد ﺑــﺎﻟﻎ ﻣﺸــﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﮔﺮدد. ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺳﻬﺎل ﺣـﺎد ﯾـﺎ 
ﻣﺰﻣﻦ و ﺣﺘﯽ ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺮوز ﻣﯽﮐﻨﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾـﻦ ﺗﺸﺨﯿـﺺ و  
درﻣﺎن ﺻﺤﯿﺢ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری از اﻫﻤﯿﺖ وﯾﮋهای ﺑﺮﺧﻮردار اﺳـﺖ. 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑ ــﺮای ﺑﺮرﺳـﯽ ﭘﺎﺳـﺦﻫﺎی اﯾﻤﻨـﯽ در ﻣﻘـﺎﺑﻞ 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﮐﻪ از ﺟﻤﻠـﻪ اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  
 
 
 
 
ﻣﯽﺗﻮان ﺑـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻧﺠﺎم ﺷـﺪه در ﺳﺎل 4002 اﺷﺎره ﮐﺮد ﮐﻪ  
ﻃﯽ آن ﭘﺎﺳـﺦﻫﺎی ﺳﯿﺴـﺘﻤﯿﮏ و ﻣﻮﮐﻮﺳـﯽ ﺑـﻪ آﻧﺘـﯽژنﻫـﺎی 
ﺗﺮﺷـﺤﯽ و دﻓﻌـﯽ ژﯾﺎردﯾـﺎ ﮐـﻪ از ﻃﺮﯾـﻖ دﻫـﺎﻧﯽ ﺑ ـــﻪ ﻣــﻮش 
c/BLAB ﺧﻮراﻧﺪه ﺷﺪه ﺑـﻮد ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.)1(  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽدار ﺗﯿﺘﺮ آﻧﺘﯽﺑﺎدیﻫ ــﺎی 1GgI، 
a2GgI، AgI و EgI ﺳـﺮﻣﯽ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷ ـــﺪ. ﻫــﻢ ﭼﻨﯿــﻦ در 
ﺑﺮرﺳــﯽﻫﺎی ﻫﯿﺴﺘﻮﻟﻮژﯾﮑــﯽ رودهﻫﺎی ﮐﻮﭼــﮏ و ﺑــﺰرگ،  
 
 
 
ﭼﮑﯿﺪه  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺿﻌﯿﺖ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن 2 ﺗﺎ 9 ﺳﺎﻟﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ژﯾﺎردﯾـﺎزﯾﺲ ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺗﻌﯿﯿـﻦ
ارﺗﺒﺎط اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﺑﯿﻦ ﺑﺮﺧﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺳﺮﻣﯽ و ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﺧــﻮن و ﻋﻔﻮﻧـﺖ ژﯾﺎردﯾـﺎزﯾﺲ در ﮐﻮدﮐـﺎن ﻣـﻮرد
ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺗﺄﯾﯿﺪ ﺷﺪن وﺟﻮد ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﺗﻮﺳــﻂ روشﻫـﺎی ﮐﻼﺳـﯿﮏ آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎﻫﯽ در
زﻣﯿﻨﻪ اﻧﮕﻞﺷﻨﺎﺳﯽ، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ از ﻧﻈـﺮ ﺗﻌـﺪاد ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﺧﻮﻧـﯽ)ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖﻫﺎ، ﻣﻮﻧﻮﺳـﯿﺖﻫﺎ،
ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘﻪای و ﯾﺎﺧﺘﻪﻫﺎی ﺳﻔﯿﺪ ﺧﻮن( و ﻋﻮاﻣﻞ ﺳﺮﻣﯽ)اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﺒﻮﻟﯿﻦﻫﺎ و ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن( ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾﻪ
و ﺗﺤﻠﯿـﻞ دﻗﯿـﻖ آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎﻫﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ. ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑﺮرﺳـﯽﻫﺎ ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ در ﺧـﻮن ﮐﻮدﮐـﺎن ﻣﺒﺘـﻼ ﺑ ـــﻪ
ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﺗﻌــﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖ و ﻣﻮﻧﻮﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﯽداری ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﯽﯾـﺎﺑﺪ. در ﺣـﺎﻟﯽ ﮐـﻪ در ﻣـﻮرد
ﯾﺎﺧﺘﻪﻫﺎی ﺳﻔﯿﺪ و ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘﻪای ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽداری ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ. ﻫﻢﭼﻨﯿ ــﻦ ﺑﺮرﺳـﯽﻫﺎی ﺳـﺮﻣﯽ،
ﻧﺸﺎندﻫﻨﺪه ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ در اﺟﺰای 3C و 4C ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن ﺑ ــﻮده اﺳـﺖ. در ﻣﻘـﺎﺑﻞ، ﺑـﺎ وﺟـﻮد ﻋـﺪم ﺑـﺮوز
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﻌﻨﯽدار در ﻣﻘﺪار GgI، ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦﻫﺎی EgI، MgI و AgI ﺑﻪ ﻃــﻮر ﻣﻌﻨـﯽداری
اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘـﻪ ﺑـﻮد. ﺗﻐﯿـﯿﺮات ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪه را ﻣﯽﺗـﻮان ﺑـﻪ ﻋﻤﻞﮐـﺮد اﯾﻤﻨـﯽ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺑـﻪ وﯾـﮋه ﺳـﻠﻮلﻫﺎی
)1HT(sllec T repleh، ﻣﻮﻧﻮﺳــﯿﺖﻫﺎ و ﻧــﯿﺰ ﺳﯿﺴــﺘﻢ ﮐﻤﭙﻠﻤــﺎن ﻧﺴــﺒﺖ داد. در ﻣﻘــــﺎﺑﻞ، ﮐـــﺎرﮐﺮد
ﺳﻠﻮلﻫﺎی)2HT(sllec T repleh و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن اﯾﻤﻨﯽ ﻫﻮﻣﻮرال در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ژﯾﺎردﯾــﺎزﯾﺲ ﻃﺒﯿﻌـﯽ
ﺑﻮده و اﺧﺘﻼﻟﯽ ﻧﺪارد.   
          
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:    1 – اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦ     2 – ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ     3 – ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن  
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ ﭘﯿﻤﺎن ﭘﻮرﻧﯿﺎ ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟﻪ ﮐﺎرﺷﻨﺎﺳﯽ ارﺷﺪ اﻧﮕﻞﺷﻨﺎﺳﯽ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﺳﺎﻋﺪ ﺷﻬﺎﺑﯽ و ﻣﺸﺎوره دﮐﺘﺮ اﻣﯿﺮ ﺳﯿﺪﻋﻠﯽ ﻣــﻬﺒﺪ،
ﺳﺎل 9731. 
I( اﺳﺘﺎد ﮔﺮوه اﻧﮕﻞﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﺷﻬﯿﺪ ﺑﻬﺸﺘﯽ، ﺗﻬﺮان. 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه اﻧﮕﻞﺷﻨﺎﺳﯽ و ﻗﺎرچﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ارﺗﺶ. 
III( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ اﻧﮕﻞﺷﻨﺎﺳﯽ)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل( 
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ﻣﻬﺎﺟﺮت اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻠﯽ وﺟﻮد داﺷﺖ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﯿـﺎن ﺷـﺪه 
اﺳﺖ ﮐﻪ آﻧﺘﯽژنﻫﺎی ﺗﺮﺷﺤﯽ و دﻓﻌﯽ ژﯾﺎردﯾﺎ ﺗﺤﺮﯾ ــﮏ ﮐﻨﻨـﺪه 
ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮلﻫﺎی 2hT ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ.  
    ﮐﻮدﮐـﺎن ﻣﺘﻮﻟـﺪ ﺷـﺪهای ﮐـﻪ اﯾﻤﻨـﯽ را از ﻣـــﺎدر درﯾــﺎﻓﺖ 
ﻧﮑﺮدهاﻧـﺪ، ﻧﺴـــﺒﺖ ﺑــﻪ ﮐﻮدﮐــﺎن اﯾﻤــﻦ، در ﺑﺮاﺑــﺮ ﻋﻔﻮﻧــﺖ 
ژﯾﺎردﯾـﺎزﯾﺲ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﯽداری ﺣﺴـﺎسﺗﺮ ﻫﺴـــﺘﻨﺪ.)2( در 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪای دﯾﮕ ـــﺮ در ﺳــﺎل 3991 اﻓﺰاﯾــﺶ ﻣﻌﻨــﯽدار ﺗﯿــﺘﺮ 
آﻧﺘﯽﺑﺎدی در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ژﯾﺎردﯾـﺎزﯾﺲ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه 
ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪ.)3(  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در ﺳـﺎل 8991، اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻌﻨـﯽدار 
ﺗﯿــﺘﺮ آﻧﺘﯽﺑﺎدیﻫ ــــﺎی MgI، AgI، 1GgI و 3GgI ﺗﻮﺳـــﻂ 
روش)AFI( yassA ecnecseroulfonummi tceridnI و 
)ASILE(tnebrosbaonummI dekniL emyznE در 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺪون ﻋﻼﻣ ــﺖ 
ﻣﺸــﺎﻫﺪه ﺷــﺪ.)4( در ﺳـــﺎل 2002 آﻧﺘﯽﺑـــﺎدی GgI ﺿـــﺪ 
ژﯾﺎردﯾﺎﻻﻣﺒﻠﯿﺎ از ﺳﺮم ﺧﻮن ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﺟﺪا 
ﺷﺪ.)5(  
    ﭘﺎﺳﺦ اﯾﻤﻨﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﻧﺸﺎن 
دﻫﻨﺪه وﺟ ــﻮد اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﯽدار ﺑﯿـﻦ ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی +4DC و 
+8DC در دﺋﻮدﻧﻮم ﺑﯿﻤﺎران ﺑ ــﺎ ﯾـﺎ ﺑـﺪون ﻋﻼﺋـﻢ ژﯾﺎردﯾـﺎزﯾﺲ 
اﺳﺖ. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ اﺧﺘـﻼف ﯾـﺎ ﻋـﺪم اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﯽدار در ﻣﻘـﺪار 
AgI ﺗﺮﺷﺤﯽ و اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦ ﮐﻞ ﺳﺮﻣﯽ در ﮔﺮوهﻫﺎی ﻧــﺎم 
ﺑﺮده ﺷﺪه ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ.)6(  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﺐ ذﮐﺮ ﺷﺪه ﺑ ــﺮ آن ﺷـﺪﯾﻢ ﺗـﺎ آزﻣﻮنﻫـﺎی 
ﺳﻠﻮﻟﯽ و اﯾﻤﻮﻧﻮﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ در ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻮﻧﯽ را ﺑﺮای ﮐﻮدﮐﺎن 
2 ﺗﺎ 9 ﺳﺎﻟﻪ ﮐﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺮرﺳـﯽ ﮐـﺮده و 
رواﺑـﻂ اﺣﺘﻤﺎﻟـــﯽ ﻣﻮﺟــﻮد و ﻣﯿــﺰان ﺗـﺄﺛﯿﺮﭘﺬﯾـﺮی اﺣﺘﻤـﺎﻟﯽ 
ﻋﻮاﻣﻞ ﯾﺎد ﺷﺪه ﺑ ــﻪ دﻧﺒـﺎل ﻋﻔﻮﻧـﺖ ژﯾﺎردﯾـﺎزﯾﺲ را ﻣﺸـﺨﺺ 
ﻧﻤﺎﯾﯿﻢ.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺗﺤﻠﯿﻠـﯽ)ydutS lacitylanA( ﮐـﻪ از ﻧـﻮع 
ﮔﺬﺷـﺘﻪﻧﮕﺮ ﺑـﻮد، اﻃﻼﻋـﺎت ﺗﻮﺳـﻂ ﻣﺸــﺎﻫﺪه)noitavresbO(، 
ﻣﺼﺎﺣﺒﻪ و ﻓﺮم اﻃﻼﻋ ــﺎﺗﯽ ﺟﻤـﻊآوری ﮔﺮدﯾـﺪ. در اﯾـﻦ راﺑﻄـﻪ 
ﮐﻮدﮐـﺎن 2 ﺗـﺎ 9 ﺳـﺎﻟﻪ ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ژﯾﺎردﯾـﺎزﯾﺲ ﺑـﺪون ﺳــﺎﺑﻘﻪ 
ﻋﻔﻮﻧﺖﻫـﺎی ﻣﮑـﺮر از ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎنﻫﺎی ﻃﺎﻟﻘـﺎﻧﯽ و 105 ارﺗـﺶ 
اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ژﯾﺎردﯾـﺎزﯾﺲ دارای ﻋﻼﺋـﻢ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣـﺎﻧﻨﺪ 
اﺳﻬﺎل، درد ﺷﮑﻢ، ﺗﻬﻮع و اﺳ ــﺘﻔﺮاغ ﺑﻮدﻧـﺪ. ﺑـﺮای ﻫـﺮ ﯾـﮏ از 
ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ آزﻣ ــﺎﯾﺶ ﻣﺪﻓـﻮع ﺑـﻪ روش ﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ و 
ﻓﺮﻣﺎﻟﯿﻦ اﺗﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﮐﻪ در ﺻﻮرت اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ژﯾﺎردﯾ ـﺎزﯾﺲ در 
ﮔﺮوه ﻣﻮرد و در ﺻﻮرت ﻋﺪم اﺑﺘﻼ ﺑﻪ آن در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻗﺮار 
ﻣﯽﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺳﭙﺲ از ﻫﺮ دو ﮔ ــﺮوه ﻣـﻮرد و ﺷـﺎﻫﺪ 3 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـﺘﺮ 
ﺧﻮن ﻟﺨﺘﻪ و 2 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺧﻮن ﺣﺎوی ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽﺷـﺪ 
ﮐﻪ ﺑﺎ 2 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺧﻮن ﺣﺎوی ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد ﺷ ــﻤﺎرش ﺗﻌـﺪاد ﮐـﻞ 
ﮔﻠﺒﻮلﻫﺎی ﺳﻔﯿﺪ در ﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﻣﮑﻌﺐ و ﻧﯿﺰ ﺷ ــﻤﺎرش ﺗﻌـﺪاد 
ﻣﻄﻠﻖ ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞﻫﺎ، ﻣﻮﻧﻮﺳﯿﺖﻫﺎ، ﻟﻨﻔﻮﺳــﯿﺖﻫﺎ و اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞﻫـﺎ 
ﺗﻮﺳـﻂ دﺳـﺘﮕﺎه retluoC-5 ledom retnuoC retluoC 
scinortcelE ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. از 3 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺧﻮن ﻟﺨﺘ ــﻪ ﺳـﺮم 
آن ﺗﻮﺳـﻂ ﺳـﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﺟـﺪا ﺷـﺪه و در ﺳـﺮﻣﺎی 02- درﺟــﻪ 
ﺳﺎﻧﺘﯽﮔﺮاد ﻣﻨﺠﻤﺪ ﮔﺮدﯾﺪ. در ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑﻌـﺪ ﭘـﺲ از ذوب ﺳـﺮم 
ﺑﺮای ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺳﻄﺢ GgI، MgI، AgI، 3C و 4C ﺳــﺮم از روش 
)DIRS(noisuffiD onummI laidaR elgniS و ﺑــﺮای 
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان EgI ﺳــﺮم از ﮐﯿـﺖ اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی EgI ﺑـﻪ روش 
ASILE و دﺳﺘﮕﺎه اﻟﯿﺰا ﻣﺪل CPD اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.  
    ﮐﯿﺖﻫـﺎی اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی 3C، 4C، AgI، GgI و MgI، ﺳـﺮم 
اﻧﺴﺎﻧﯽ 21 ﺗﺴﺘﯽ و ﮐﯿﺖ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی EgI ﺑ ــﻪ روش ASILE، 
69 ﺗﺴـﺘﯽ از ﺷـﺮﮐﺖ ﺑﯿـﻮژن)enegoiB( ﺑـﻮد ﮐــﻪ از ﻣﺮﮐــﺰ 
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻣﺸﺎوره و ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻓﺮآوردهﻫﺎی ﺑﯿﻮژﻧﺘﯿﮏ و ﮐﯿﺖﻫ ــﺎی 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﮔﺮوهﻫﺎی ﺑﯿﻤﺎر و ﺷﺎﻫﺪ در ﻓﺮمﻫﺎی 
اﻃﻼﻋﺎﺗﯽ ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﯾﺪ ﺳﭙﺲ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از روشﻫـﺎی آﻣـﺎری 
)tsetT و ﮐـﺎی اﺳـﮑﻮﺋﺮ( و ﻧﺮماﻓـﺰار آﻣــﺎری 5/5acitsitatS 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﮐﻮدﮐﺎن 2 ﺗﺎ 9 ﺳــﺎﻟﻪ ﻣﺮاﺟﻌـﻪ 
ﮐﻨﻨـﺪه ﺑـﻪ ﺑﺨـﺶ اﻧﮕﻞﺷﻨﺎﺳـﯽ آزﻣﺎﯾﺸ ـــﮕﺎه ﺑﯿﻤﺎرﺳــﺘﺎنﻫﺎی 
ﻃﺎﻟﻘـﺎﻧﯽ و 105 ارﺗـﺶ ﺑـﻮد ﮐـﻪ در ﺻـﻮرت ﻧﺪاﺷـﺘﻦ ﺳ ــﺎﺑﻘﻪ 
ﻋﻔﻮﻧﺖﻫـﺎی ﻣﮑـﺮر اﻧﺘﺨـﺎب ﻣﯽﺷـﺪﻧﺪ. ﻧﻤﻮﻧـﻪﮔ ـــﯿﺮی از ﻧــﻮع 
ﺑﺮرﺳﯽ وﺿﻌﯿﺖ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ                                                                                                                         دﮐﺘﺮ ﺳﺎﻋﺪ ﺷﻬﺎﺑﯽ و ﻫﻢﮐﺎران 
901ﺳﺎل دوازدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 54/ ﺑﻬﺎر 4831                                                                               ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                        
ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی آﺳﺎن)gnilpmaS tneinevnoC( و ﻏﯿﺮاﺣﺘﻤـﺎﻟﯽ 
ﺑﻮده اﺳﺖ. ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣـﻮل 
2)2µ-1µ(/)22S+21S(×2)β-1Z+2/α-1Z(=n ﺑﻪ دﺳ ــﺖ آﻣـﺪ. در 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻘــﺪار ﺟــــﺰء ﺳـــﻮم ﮐﻤﭙﻠﻤــﺎن ﮐـﻪ روی 5 ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
ﺳﺮم اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر و ﺷﺎﻫــﺪ ﺑــﻪ ﻋﻨــﻮان ﭘﯿ ــﺶ آزﻣـﻮن اﻧﺠـﺎم 
ﺷـﺪ، ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﺑـﻪ دﺳ ـــﺖ آﻣــﺪه در ﮐﻮدﮐــﺎن ﺷــﺎﻫﺪ )1µ(57 
ﻣﯿﻠﯽﮔـﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر )1S(61 ﻣﯿﻠﯽﮔ ــﺮم در 
دﺳــﯽﻟﯿﺘﺮ و در ﮐﻮدﮐـــﺎن ﺑﯿﻤـــﺎر )2µ(75 ﻣﯿﻠــﯽﮔــــﺮم در 
دﺳﯽﻟﯿﺘـﺮ ﺑﺎ اﻧﺤــﺮاف ﻣﻌﯿـﺎر )2S(42 ﻣﯿﻠﯽﮔـﺮم در دﺳـﯽﻟﯿﺘﺮ 
ﺑﻮد.  
    ﺑﺎ ﻗﺮار دادن ﻣﻘﺎدﯾـﺮ در ﻓﺮﻣﻮل ذﮐﺮ ﺷﺪه و در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻦ 
ﺳـــﻄﺢ اﻃﻤﯿﻨـــﺎن 59%)69/1=2/α-1Z( و ﺗـــﻮان آزﻣــــﻮن 
09%)82/1=β -1Z(، ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻌﺎدل 59/62 ﺑﻪ دﺳــﺖ آﻣـﺪ: 
59/62=2)75-57(/)242+261(×2)82/1+69/1(=n. ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ 
ﺑﺮای اﻧﺠﺎم دادن ﺳ ــﺎﯾﺮ آزﻣﻮنﻫـﺎ از ﻃﺮﯾـﻖ ﭘﯿﺶآزﻣﻮنﻫـﺎ و 
ﻓﺮﻣﻮل اراﺋﻪ ﺷﺪه 83-22 ﺑﻪ دﺳــﺖ آﻣـﺪ. ﺑﺪﯾـﻦ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﺗﻌـﺪاد 
ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻫﺮ ﯾﮏ از 2 ﮔﺮوه ﻣ ــﻮرد و ﺷـﺎﻫﺪ 03 ﻧﻔـﺮ 
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ 2 ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر و ﺷﺎﻫﺪ از آزﻣﻮن آﻣﺎری  
T و ﺟـﻬﺖ ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ 2 ﮔـﺮوه ﺑ ـــﺎ داﻣﻨــﻪ ﻃﺒﯿﻌــﯽ از آزﻣــﻮن 
ﮐﺎیاﺳﮑﻮﺋـﺮ اﺳﺘﻔــﺎده ﮔﺮدﯾـﺪ ﮐــﻪ ﻧﺘﺎﯾــﺞ آن در ﺟﺪولﻫـﺎی 
ﺷﻤﺎره 4-1 آورده ﺷﺪه اﺳـﺖ. ﻫﻤـﺎنﻃﻮر ﮐـﻪ در ﺟﺪولﻫـﺎی 
ﺷﻤﺎره 1 و 2 ﻣﺸﺎﻫــﺪه ﻣﯽﺷ ـــﻮد ﺗﻌــــﺪاد ﮐـــﻞ ﯾﺎﺧﺘـﻪﻫﺎی 
ﺳـﻔﯿﺪ ﺧــــﻮن، ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞﻫــﺎ و اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞﻫـــﺎ در 2 ﮔــﺮوه 
ﺷـﺎﻫﺪ و ﻣــــﻮرد اﺧﺘـــﻼف آﻣـــﺎری ﻣﻌﻨـــﯽداری ﺑـﺎ ﻫ ـــﻢ 
ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ.  
    در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد ﻣﻄﻠـﻖ ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی ﺧـﻮن ﻣﺤﯿﻄـﯽ ﮐـﻪ 
ﻧﺘﺎﯾﺞ آن در ﺟﺪولﻫﺎی ﺷﻤﺎره 1و 2 ﻧﺸ ــﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ، 
اﮔﺮ ﭼﻪ آزﻣـﻮن ﮐـﺎی اﺳـﮑﻮﺋﺮ اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﯽداری را ﺑﯿـﻦ 2 
ﮔﺮوه ﻧﺸـﺎن ﻧـﺪاد، ﺑـﺎ آزﻣـﻮن آﻣـﺎری T)50/0<vP( اﺧﺘـﻼف 
ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه وﺟﻮد داﺷﺖ. ﺑﻪ ﻋﺒــﺎرت دﯾﮕـﺮ ﺗﻌـﺪاد 
ﻣﻄﻠﻖ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻢﺗ ــﺮ ﺑـﻮده اﺳـﺖ. در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ 
ﻣﻮﻧﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی ﺧـﻮن ﻣﺤﯿﻄـﯽ ﮐـﻪ ﻧﺘـﺎﯾﺞ آن در ﺟﺪولﻫ ـــﺎی 
ﺷﻤﺎره 1 و 2 آﻣــﺪه اﺳـﺖ، 22 ﻧﻔـﺮ)37%( از ﺑﯿﻤـﺎران ﮔﺮﻓﺘـﺎر 
ﻣﻮﻧﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨــﯽ ﺑﻮدهاﻧـ ـــﺪ ﮐـــﻪ اﯾـــﻦ رﻗـــﻢ در ارﺗﺒــﺎط ﺑـﺎ 
ﮔﺮوه ﺷﺎﻫـ ـــﺪ ﺑﺮاﺑـﺮ ﺻﻔـﺮ ﺑـﻮده اﺳـﺖ و اﯾـــﻦ اﺧﺘـﻼف ﺑـﺎ 
آزﻣﻮن T و ﮐﺎیاﺳـﮑﻮﺋﺮ ﻣﻌـﻨﯽدار ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ)00/0<vP(. 
ﻣﻘﺎدﯾـــﺮ GgI در 2 ﮔـــﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ و ﻣـﻮرد در ﺟﺪولﻫ ـــﺎی 
ﺷـﻤﺎره 3 و 4 ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﮐــﻪ ﺑﺮاﺳــﺎس آن در 
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑـﺎ اﻓـــﺮاد ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﺑـﺎ آزﻣـﻮن ﮐـﺎی اﺳـﮑﻮﺋﺮ و 
آزﻣﻮن T اﺧﺘــﻼف ﻣﻌﻨــﯽداری ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه وﺟ ــﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ. 
در راﺑﻄﻪ ﺑـﺎ ﻣﻘـﺎدﯾﺮ AgI ﺳــــﺮم اﺧﺘـــﻼف آﻣـﺎری ﻗﺎﺑـــﻞ 
ﻗﺒﻮﻟﯽ ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﻣــﻮرد ﺑﺎ آزﻣﻮن ﮐﺎیاﺳﮑﻮﺋـــﺮ و 
T ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ. دو ﮔــﺮوه ﺷﺎﻫــﺪ و ﺑﯿﻤــﺎر اﺧﺘﻼف ﺑ ــﺎرزی 
از ﻧﻈــﺮ ﮐﺎﻫــﺶ ﺳﻄــﺢ AgI ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕــــﺮ ﻧﺪاﺷﺘﻨـــﺪ اﻣـﺎ از 
ﻧﻈﺮ اﻓﺰاﯾــﺶ ﺳﻄــﺢ اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦﻫﺎ ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮدﻧــﺪ 
و ﺳﻄﺢ AgI ﺳﺮﻣــﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد)ﺟﺪولﻫ ــﺎی ﺷـﻤﺎره 
3و 4(.  
    ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه MgI ﺳـﺮم در ﮔﺮوهﻫـﺎی ﻣـﻮرد و 
ﺷـﺎﻫﺪ در ﺟﺪولﻫـﺎی ﺷـﻤﺎره 3 و 4 ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ. 
آزﻣﻮن ﮐﺎی اﺳﮑﻮﺋﺮ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داری را ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه ﻧﺸﺎن 
ﻧـﺪاد اﻣـﺎ ﺑﺮاﺳـﺎس آزﻣـﻮن آﻣـــﺎری T)50/0<vP( اﺧﺘــﻼف 
ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿ ــﻦ 2 ﮔــﺮوه وﺟــﻮد داﺷــﺖ ﺑﺪﯾــﻦ ﻣﻌﻨــﯽ ﮐـﻪ 
ﻣﻘﺎدﯾﺮ MgI ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎران ﺑﯿﺶﺗﺮ ﺑﻮد. ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از آزﻣـﻮن 
آﻣﺎری T و ﮐﺎیاﺳﮑﻮﺋﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷــﺪ)00/0<vP( ﮐـﻪ ﻣﻘـﺎدﯾﺮ 
EgI ﺑﯿﻤﺎران ﺑﯿﺶﺗﺮ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)ﺟﺪولﻫﺎی ﺷﻤﺎره 3 
و 4(.  
    ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﺟﺰء ﺳﻮم ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن ﺳﺮم ﮔﺮوهﻫﺎی 
ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ ﻧـﯿﺰ در ﺟﺪولﻫـﺎی ﺷـﻤﺎره 3 و 4 آورده ﺷـﺪه 
اﺳﺖ. ﺑﺮاﺳﺎس آزﻣـﻮن T و ﮐﺎیاﺳـﮑﻮﺋﺮ)00/0<vP(، ﻣﻘـﺎدﯾﺮ 
3C ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻢﺗﺮ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳــﺖ آﻣـﺪه از 
4C ﺳﺮم در ﮔﺮوه ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ در ﺟﺪولﻫﺎی ﺷـﻤﺎره 3 و 4 
ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ. آزﻣ ـــﻮن T ﺑــﺎ 50/0<vP اﺧﺘــﻼف 
ﻣﻌﻨﯽداری را ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه ﻧﺸﺎن داد ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ ﮐـﻪ ﻣﻘـﺪار 4C 
ﺳﺮﻣﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻢﺗﺮ ﺑﻮد اﻣﺎ ﺑﺎ آزﻣـﻮن ﮐﺎیاﺳـﮑﻮﺋﺮ اﺧﺘـﻼف 
ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ.  
ﺑﺮرﺳﯽ وﺿﻌﯿﺖ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ                                                                                                                         دﮐﺘﺮ ﺳﺎﻋﺪ ﺷﻬﺎﺑﯽ و ﻫﻢﮐﺎران 
011        ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                  ﺳﺎل دوازدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 54/ ﺑﻬﺎر 4831   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﻄﻠﻖ ﯾﺎﺧﺘﻪﻫﺎی ﺳﻔﯿﺪ ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ و ﻫﺮ ﯾﮏ از آنﻫﺎ در ﮔﺮوهﻫﺎی ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﻣﮑﻌﺐ ﺧﻮن 
ﺗﻮده   ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ ﯾﺎﺧﺘﻪﻫﺎی ﺳﻔﯿﺪ 
 
ﻓﺮاواﻧﯽ 
ﮐﻢﺗﺮ از 
0053 
ﺑﯿﺶﺗﺮ از 00011-0053 
00011 
ﮐﻢﺗﺮ از ﺟﻤﻊ 
0002 
ﺑﯿﺶﺗﺮ از 0007-0002 
0007 
ﺟﻤﻊ 
ﻣﻮرد   03 1 72 2 03 1 92 - ﺗﻌﺪاد 
001 3/3 09 7/6 001 3/3 7/69 - درﺻﺪ 
ﺷﺎﻫﺪ   03 4 42 2 03 4 62 - ﺗﻌﺪاد 
001 3/31 08 7/6 001 3/31 7/68 - درﺻﺪ 
06 5 15 4 06 5 55 - ﺟﻤﻊ 
ﺗﻮده   ﻣﻮﻧﻮﺳﯿﺖ)00/0<vP( ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ 
 
ﻓﺮاواﻧﯽ 
ﮐﻢﺗﺮ از 
0051 
ﺑﯿﺶﺗﺮ از 0004-0051 
0004 
ﮐﻢﺗﺮ از ﺟﻤﻊ 
002 
ﺑﯿﺶﺗﺮ از 008-002 
008 
ﺟﻤﻊ 
ﻣﻮرد   03 - 8 22 03 - 72 3 ﺗﻌﺪاد 
001 - 7/62 3/37 001 - 09 01 درﺻﺪ 
ﺷﺎﻫﺪ   03 - 03 - 03 3 52 2 ﺗﻌﺪاد 
001 - 001 - 001 01 3/38 7/6 درﺻﺪ 
06 - 83 22 06 3 25 5 ﺟﻤﻊ 
ﺗﻮده       اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞ 
 
ﻓﺮاواﻧﯽ 
     ﺟﻤﻊ ﺑﯿﺶﺗﺮ از 054 054-0 
     03 4 62 ﺗﻌﺪاد ﻣﻮرد 
     001 3/31 7/68 درﺻﺪ  
     03 4 62 ﺗﻌﺪاد ﺷﺎﻫﺪ 
     001 3/31 7/68 درﺻﺪ  
     06 8 25 ﺟﻤﻊ 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ، اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر و … ﯾﺎﺧﺘﻪﻫﺎی ﺳﻔﯿﺪ ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ و ﻫﺮ ﯾﮏ از آنﻫﺎ در ﮔﺮوهﻫﺎی ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﻣﮑﻌﺐ 
ﺧﻮن 
اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞ ﻣﻮﻧﻮﺳﯿﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ ﯾﺎﺧﺘﻪﻫﺎی ﺳﻔﯿﺪ  
ﺗﻮده ﺗﻮده ﺗﻮده ﺗﻮده ﺗﻮده ﻣﺸﺨﺼﻪ آﻣﺎری 
ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد  
03 03 03 03 03 03 03 03 03 03 n 
132 112 583 041 7982 1922 9893 3704 0008 0007 .evA 
641 451 311 1/19 7611 556 3662 7041 0003 0002 D.S 
72 02 12 71 312 911684 753 005 003 E.S 
ﻓﺎﺻﻠﻪ اﻃﻤﯿﻨﺎن 
59% 
- 0006 
0007 
- 0007 
0009 
- 2553 
8954 
- 4992 
3894 
- 6402 
2352 
- 1642 
3333 
582-671 862-451 724-343 471-601 
405/0 32/9 84/2 351/0 49/1 t 
16/0 1000/0 710/0 78/0 750/0 VP 
eulaV-P :VP ,tseT-T :t ,rorrE dradnatS :.E.S ,noitaiveD dradnatS :D.S ,egarevA :evA ,rebmuN :n
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ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﻄﻠﻖ ﻫﺮ ﯾﮏ از اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦﻫﺎ  اﺟﺰای 3C و 4C ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن در ﮔﺮوهﻫﺎی ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺮﺣﺴﺐ  
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ 
ﺗﻮده   )00/0<VP(AgI GgI 
 
ﻓﺮاواﻧﯽ 
ﮐﻢﺗﺮ از 
008 
ﺑﯿﺶﺗﺮ از 0091-008 
0091 
ﮐﻢﺗﺮ از ﺟﻤﻊ 
07 
ﺑﯿﺶﺗﺮ از 053-07 
053 
ﺟﻤﻊ 
ﻣﻮرد   03 51 41 1 03 2 72 1 ﺗﻌﺪاد 
001 05 7/64 3/3 001 7/6 09 3/3 درﺻﺪ 
ﺷﺎﻫﺪ   03 4 62 - 03 1 92 - ﺗﻌﺪاد 
001 3/31 7/68 - 001 3/3 7/69 - درﺻﺪ 
06 91 04 1 06 3 65 1 ﺟﻤﻊ 
ﺗﻮده   )00/0<VP(EgI MgI 
 
ﻓﺮاواﻧﯽ 
ﮐﻢﺗﺮ از 
5/74 
ﺑﯿﺶﺗﺮ از 562-5/74 
562 
ﮐﻢﺗﺮ از ﺟﻤﻊ 
03 
ﺑﯿﺶﺗﺮ از 021-03 
021 
ﺟﻤﻊ 
ﻣﻮرد   03 61 3 11 03 - 03 - ﺗﻌﺪاد 
001 3/35 01 7/63 001 - 001 - درﺻﺪ 
ﺷﺎﻫﺪ   03 3 3 42 03 - 03 - ﺗﻌﺪاد 
001 01 01 08 001 - 001 - درﺻﺪ 
06 91 6 53 06 - 06 - ﺟﻤﻊ 
ﺗﻮده   4C )00/0<VP(3C 
 
ﻓﺮاواﻧﯽ 
ﺑﯿﺶﺗﺮ از 021-55 ﮐﻢﺗﺮ از 55 
021 
ﮐﻢﺗﺮ از ﺟﻤﻊ 
01 
ﺑﯿﺶﺗﺮ از 04-01 
04 
ﺟﻤﻊ 
03 - 42 6 03 1 41 51 ﺗﻌﺪاد ﻣﻮرد 
001 - 08 02 001 3/3 7/64 05 درﺻﺪ  
03 2 42 4 03 - 82 2 ﺗﻌﺪاد ﺷﺎﻫﺪ 
001 7/6 08 3/31 001 - 3/39 7/6 درﺻﺪ  
06 2 84 01 06 1 24 71 ﺟﻤﻊ 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4- ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ، اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر و … ﻫﺮ ﯾﮏ از اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦﻫﺎ و اﺟﺰای 3C و 4C در ﮔﺮوهﻫﺎی ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺮﺣﺴﺐ  
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ 
4C 3C EgI MgI AgI GgI  
ﺗﻮده ﺗﻮده ﺗﻮده ﺗﻮده ﺗﻮده ﺗﻮده ﻣﺸﺨﺼﻪ آﻣﺎری 
ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد  
03 03 03 03 03 03 03 03 03 03 03 03 n
62 02 18 06 13 962 631 761 912 023 2931 9141 .evA
01 01 91 72 25 023 15 36 711 04 923 693 D.S
2 2 3 5 9 85 9 11 12 52 06 27 E.S
ﻓﺎﺻﻠﻪ اﻃﻤﯿﻨﺎن
59%
-1721 
7651 
-9621 
4151 
-762 
273 
-671 
362 
-441 
091 
-711 
541 
-051 
983 
03-22 42-71 88-47 07-05 15-21 
12/2 44/3 10/4 41/2 10/3 92/0 T
4030/0 2100/0 4000/0 3630/0 8300/0 77/0 VP
eulaV-P :VP ,tseT-T :t ,rorrE dradnatS :.E.S ,noitaiveD dradnatS :D.S ,egarevA :evA ,rebmuN :n
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ﺑﺤﺚ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐ ــﻪ ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ارزﯾـﺎﺑﯽ وﺿﻌﯿـﺖ ﺳﯿﺴـﺘﻢ 
اﯾﻤﻨﯽ ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
و داﻣﻨـﻪ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓ ـــﺖ، از 03 ﮐــﻮدک ﻣﺒﺘــﻼ ﺑــﻪ 
ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ و ﻧﯿﺰ 03 ﮐﻮدک ﻫﻢ ﺳﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔ ــﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ، 
ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﻣﺪ و آزﻣﺎﯾﺶﻫﺎی CBC و اﻧ ــﺪازهﮔـﯿﺮی 
ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺳﺮﻣﯽ اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦﻫﺎ و اﺟﺰای ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن ﺑﺮای آنﻫﺎ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﯾﺎﺧﺘﻪﻫﺎی ﺳﻔﯿﺪ ﺧﻮن، در ﻫﯿﭻ ﯾ ــﮏ از 
2 ﮔﺮوه ﻟﮑﻮﭘﻨﯽ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ.  
    در 4 ﻧﻔﺮ از اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، ﻟﮑﻮﺳـﯿﺘﻮز ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾـﺪ 
ﮐﻪ اﯾﻦ رﻗﻢ در ﻣﻮرد ﮔﺮوه ﻣﻮرد 1 ﻧﻔﺮ ﺑﻮد و اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ از ﻧﻈﺮ 
آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒ ــﻮد. ﻃﺒـﻖ ﻧﻈـﺮ ﻋـﺪهای از ﻣﺤﻘﻘـﺎن ﻧـﯿﺰ در 
ﺳﺎلﻫﺎی 5891 و 6891 ﻟﮑﻮﭘﻨﯽ و ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻮز در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
اﻧﮕﻞﻫـﺎی رودهای وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ.)7و 8( در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ ﮐــﺎﻫﺶ 
ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺑﯿﻤﺎران، از آن ﺟﺎ ﮐﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ AgI 
و EgI ﮔﺮوه ﻣﻮرد)ﺟﺪولﻫﺎی ﺷﻤﺎره 3و 4( ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﮔﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ 
ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ، ﻣﯽﺗﻮان ﺑﻪ ﻃﻮر ﻏﯿﺮﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻧﺘﯿﺠــﻪﮔـﯿﺮی 
ﮐﺮد ﮐﻪ ﻟﻨﻔﻮﭘﻨﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی T و 
اﺣﺘﻤﺎﻻً در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖﻫﺎی 1hT ﺑﻮده اﺳـﺖ اﻣـﺎ 
ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ اﺷ ــﺎره ﮐـﺮد ﮐـﻪ ﺛـﺎﺑﺖ ﮐـﺮدن ﭼﻨﯿـﻦ ادﻋـﺎﯾﯽ 
ﻧﯿــﺎزﻣﻨﺪ اﻧﺠــــﺎم دادن آزﻣﺎﯾﺶﻫـــﺎی ﺗﮑﻤﯿﻠـــﯽ ﺑـــﻪ روش 
ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮی ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)1، 6و 9(  
    در ﺳﺎل 9891 ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽدار ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی T و B 
در ﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﮔــﺰارش 
ﺷﺪ)10/0<VP(.)01( در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻧﻘـﺶ ﻣﻮﻧﻮﺳـﯿﺖﻫﺎ در دﻓـﺎع 
ﻋﻠﯿﻪ ﺗﮏ ﯾﺎﺧﺘﻪﻫﺎی ﻣﻬﺎﺟﻢ رودهای ﻣﺎﻧﻨﺪ آﻧﺘﺎﻣﻮﺑﺎﻫﯿﺴـﺘﻮﻟﯿﺘﯿﮑﺎ 
و ژﯾﺎردﯾﺎﻻﻣﺒﻠﯿﺎ از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﻢﮐﺎری ﺳﻠﻮلﻫﺎی 1hT و 
ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ در ﺟﻬﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﯿﺖ ﮐ ــﺮدن آنﻫـﺎ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﮑـﺮر 
ﻣﻄﺎﻟﺒﯽ ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ.)7، 11و 21(  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻟﻨﻔﻮﭘﻨﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در اﯾﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ارﺗﺒﺎط ﺑــﺎ ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی T و ﺷـﺎﯾﺪ در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ 
ﮐـﺎﻫﺶ ﻟﻨﻔﻮﺳ ـــﯿﺖﻫﺎی 1hT ﺑﺎﺷــﺪ، ﺗﮑﺜــﯿﺮ و ﻓﻌــﺎل ﺷــﺪن 
ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﺗﺤ ــﺖ ﺗـﺄﺛﯿﺮ ﻗـﺮار ﻣـﯽﮔـﯿﺮد. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ 
ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽدار ﻣﻮﻧﻮﺳﯿﺖﻫﺎ در ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻧﺴﺒﺖ ﺑــﻪ ﮔـﺮوه 
ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻏﯿﺮﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﻣﯽﺗﻮان ﭼﻨﯿﻦ 
ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﮐﺮد ﮐﻪ ﺑ ــﻪ اﺣﺘﻤـﺎل زﯾـﺎد ﺳﯿﺴـﺘﻢ اﯾﻤﻨـﯽ ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
ﺑﯿﻤـﺎران ﺑﯿﺶﺗـﺮ آﺳـﯿﺐدﯾﺪه اﺳـﺖ. در ﺗﻌـﺪادی از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت، 
ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮدن ﭘﺎﺳﺦﻫﺎی اﯾﻤﻨﯽ ﻫﻮﻣﻮرال، ﺳﻠﻮﻻر و ﭘﺎﺳـﺦﻫﺎی 
ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ در اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر و ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺰارش ﺷــﺪه اﺳـﺖ.)1، 
31، 41و 51( در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﯾﻦ ﻣﻄﻠـﺐ ﮐـﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖﻫـﺎی ﺗﮏﯾﺎﺧﺘـﻪای 
روده و ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﻣﻮﺟﺐ اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻠﯽ ﻣﯽﺷﻮد 
ﺑﺤﺚﻫﺎی ﻓﺮاواﻧﯽ وﺟﻮد دارد.)1و 61(  
    ﯾﮑﯽ از دﻻﯾـﻞ اﺧﺘـﻼف ﻧﻈﺮﻫـﺎی ﻣﻮﺟـﻮد، ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ درﺻـﺪ 
اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞﻫﺎی ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ 
ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺴﯿﺎری از ﻣﺤﻘﻘﺎن ﺻﻮرت ﻣﯽﮔﯿﺮد ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ ﮐـﻪ 
ﻣﺤﻘﻘﺎن ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻪ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﯿﻦ درﺻﺪﻫﺎ ﭘﺮداﺧﺘﻪاﻧﺪ ﮐ ــﻪ اﯾـﻦ اﻣـﺮ 
اﻋﺘﺒﺎر آﻣﺎری ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻮرش ﻣﯽﺷﻮد. ﻧﮑﺘﻪ دﯾﮕ ــﺮ آن 
ﮐﻪ ﺧﻮن، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ ﺑـﻮد ﺑـﻪ ﻋﺒـﺎرت 
دﯾﮕـﺮ از روی ﺗﻌـﺪاد ﻣﻄﻠـﻖ اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞﻫـﺎی ﺧــﻮن ﻣﺤﯿﻄــﯽ 
ﻧﻤﯽﺗﻮان وﺿﻌﯿ ــﺖ اﯾـﻦ ﺳـﻠﻮلﻫﺎ را در ﮐـﺎﻧﻮن ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﯾﻌﻨـﯽ 
دوازدﻫﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﮐﺮد.  
    اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﺑـﺎ وﺟـﻮد ﯾﮑﺴـﺎن ﺑـﻮدن ﺗﻌـﺪاد 
ﻣﻄﻠﻖ اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞﻫﺎ در 2 ﮔﺮوه، ﺗﻌـﺪاد آنﻫـﺎ در روده ﺑـﺎرﯾﮏ 
ﺑﯿﺶﺗﺮ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺎﺷﺪ اﻣـﺎ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ آن ﮐـﻪ ﺟﺮﯾـﺎن 
ﺧﻮن ﺗﻨﻬﺎ ﻣﺴﯿﺮ ﻋﺒﻮری ﺳﻠﻮلﻫﺎ از ﻣﻐﺰ اﺳــﺘﺨﻮان ﺑـﻪ ﻃـﺮف 
ﺑﺎﻓﺖﻫـﺎ اﺳـﺖ و ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﯾﮑﺴـﺎن ﺑـﻮدن ﺗﻌ ـــﺪاد ﻣﻄﻠــﻖ 
اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞﻫﺎ در 2 ﮔﺮوه اﯾﻦ اﻣـﺮ ﺑﻌﯿـﺪ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ. در 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﯽداری در ﺳـﻄﺢ ﺳ ــﺮﻣﯽ GgI 
ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻧﺸـﺪ. در 1 ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در ﺳــﺎل 2991 ﻧــﯿﺰ اﺧﺘــﻼف 
ﻣﻌﻨـﯽداری در ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﯽ GgI ﺑﯿـــﻦ ﮔــﺮوه ﻣﺒﺘــﻼ ﺑــﻪ 
ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺰارش ﻧﮕﺮدﯾﺪ.)71(  
    در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ و ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ AgI، ﺑـﺎﯾﺪ ﮔﻔـﺖ 
ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻋﻔﻮﻧــﺖ ﻧـﯿﺰ ﻣـﺎﻧﻨﺪ اﻏﻠـﺐ ﻋﻔﻮﻧﺖﻫـﺎی اﻧﮕﻠـﯽ روده 
ﻣﻘـﺎدﯾﺮ AgI ﺳـﺮم ﺑـﻪ ﺧﺼـﻮص AgI ﺗﺮﺷـﺤﯽ ﻣﻮﺟ ــﻮد در 
ﺗﺮﺷﺤﺎت روده اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ.)12-81( ﺳﻄﺢ ﺳــﺮﻣﯽ MgI ﺑـﻪ 
ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽداری در ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﺑـﺎﻻﺗﺮ 
ﺑـﻮد. در 1 ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در ﺳـﺎل 2991 اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻌﻨـﯽدار ﺳــﻄﺢ 
ﺳﺮﻣﯽ MgI در ﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه 
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ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪ.)71( ﻋﻠﺖ اﺻﻠﯽ ﻋﺪم اﻓﺰاﯾﺶ ﺷــﺎﺧﺺ MgI 
ﺳﺮم در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ داﻣﻨﻪ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻫﻨﻮز ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ ﮐﻪ ﻋﻠﺖ 
آن ﺷﺎﯾﺪ ﻓﻘﺪان داﻣﻨﻪ واﻗﻌﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ در ﮐﺸﻮر ﻣﺎ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻘﺎدﯾﺮ 
ﻃﺒﯿﻌﯽ 5/74 ﺗﺎ 562 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ 
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ، ﺗﻨﻬﺎ ﺗﺮﺟﻤﻪای از ﮐﯿ ــﺖ اﯾﻤﻮﻧﻮﻟـﻮژی 
ﺑﻮده و در ﮐﺸﻮر ﻣﺎ ﺑﻪ ﺧﺼــﻮص در ﮐﻮدﮐـﺎن ﻫﻨـﻮز ﻣﻘـﺎدﯾﺮ 
واﻗﻌـﯽ آن ﻣﺸـﺨﺺ ﻧﺸـﺪه اﺳـﺖ. اﮔـﺮ ﭼـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ آزﻣ ـــﻮن 
ﮐﺎیاﺳﮑﻮﺋﺮ و T ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﯾﺮ EgI ﺳﺮم در ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد 
ﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳﯿﺪ، رد ﮐﺮدن ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺪاﺧﻠــﻪﮔـﺮ در اﻓﺰاﯾـﺶ EgI 
ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺎر آﺳﺎﻧﯽ ﻧﺒﻮد.  
    ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺜﺎل ﻧﻤﯽﺗﻮان داﺷﺘﻦ زﻣﯿﻨﻪﻫﺎی اﺗﻮﭘﯿﮏ ﻣﺎﻧﻨﺪ آﺳﻢ 
و رﯾﻨﯿﺖ آﻟﺮژﯾﮏ را در ﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن، ﺑﻪ آﺳﺎﻧﯽ رد ﮐ ــﺮد اﻣـﺎ 
از آن ﺟﺎ ﮐﻪ در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﭼﻨﯿﻦ اﻓﺰاﯾﺸـﯽ وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ و 
42 ﻧﻔـﺮ از آنﻫـﺎ)08%( دارای ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﻫﯿﭙـﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻨﻤــﯽ EgI 
ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﯽﺗﻮان ﭼﻨﯿﻦ ﻧﺘﯿﺠ ــﻪﮔـﯿﺮی ﮐـﺮد ﮐـﻪ اﺣﺘﻤـﺎل اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻣﻘﺎدﯾﺮ EgI در ﺣﺪود ﻧﯿﻤﯽ از ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ وﺟﻮد 
دارد. ﻋـﺪهای از ﻣﺤﻘﻘـﺎن در ﺳـﺎلﻫﺎی 8791 و 4991 ﺑــﺎﻻﺗﺮ 
ﺑـﻮدن ﻣﻌﻨـﯽ دار ﺳـﻄﺢ ﺳ ـــﺮﻣﯽ EgI در ﮔــﺮوه ﻣﺒﺘــﻼ ﺑــﻪ 
ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ را ﮔﺰارش ﮐﺮدهاﻧﺪ.)31و 22(  
    ﻫﻤﺎنﻃﻮر ﮐﻪ ﻣﯽداﻧﯿﺪ ﺟﺰء 3C ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن ﻣﻬﻢﺗﺮﯾﻦ ﺟﺰء اﯾــﻦ 
ﺳﯿﺴﺘﻢ را ﺗﺸﮑﯿﻞ داده و ﻣﻘﺎدﯾﺮ آن در ﺳﺮم ﺑﯿﺶﺗﺮ از ﺳــﺎﯾﺮ 
اﺟﺰای اﯾـﻦ ﺳﯿﺴـﺘﻢ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. در واﻗـﻊ 3C ﻋـﺎﻣﻠﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ 
ﺳﯿﺴـﺘﻢ ﮐﻤﭙﻠﻤـﺎن را از 2 ﻣﺴــﯿﺮ ﮐﻼﺳــﯿﮏ و ﻓﺮﻋــﯽ ﻓﻌــﺎل 
ﻣﯽﮐﻨﺪ.)32و 42( اﮔﺮ ﭼﻪ در اﯾــﻦ ﺑﺮرﺳـﯽ ﮐﻤﺒـﻮد 3C ﺑـﺎ ﻫـﺮ دو 
آزﻣﻮن آﻣـﺎری T و ﮐﺎیاﺳـﮑﻮﺋﺮ ﺑـﻪ اﺛﺒـﺎت رﺳـﯿﺪ، ﺳـﺌﻮاﻻت 
زﯾﺎدی را ﺑﺎ ﺧﻮد ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دارد. ﺳﻮاﻻﺗﯽ در اﯾﻦ راﺑﻄﻪ ﮐﻪ آﯾﺎ 
ﮐﻤﺒﻮد 3C اوﻟﯿﻪ ﺑﻮده ﯾﺎ آن ﮐﻪ از ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻮارض ژﯾﺎردﯾ ــﺎزﯾﺲ 
ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﮔﺮدد؟ آﯾﺎ ﮐﻤﺒﻮد 3C ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺳﻮء ﺗﻐﺬﯾﻪ ﻧﺎﺷﯽ از 
ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ؟ آﯾﺎ ﺳﻮء ﺟﺬب وﯾﺘﺎﻣﯿﻦﻫﺎی ﻣﺤﻠـﻮل در 
ﭼﺮﺑﯽ در ﺑﺮوز آن ﻧﻘــﺶ دارﻧـﺪ؟ آﯾـﺎ اﻧﮕـﻞ ﻣـﻮادی را ﺗﺮﺷـﺢ 
ﻣﯽﮐﻨﺪ ﮐﻪ از ﺳﺎﺧﺖ آن ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی ﻣﯽﮐﻨﺪ؟ آﯾﺎ ﻋﻠﺖ ﮐـﺎﻫﺶ 3C 
ﻓﻌﺎل ﺷﺪن و ﻣﺼﺮف ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ، ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﺳﯿﺴﺘﻢ 
ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن در ﻣﻘـﺎﺑﻞ اﻧﮕـﻞ ﻧﯿﺴـﺖ؟ ﻧﻘـﺶ 3C در دﻓـﺎع ﺑـﺮ ﻋﻠﯿـﻪ 
ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﯽ وارد ﺷﺪه ﺑﻪ ﮔﺮدش ﺧﻮن ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ و ﻋﻮاﻣ ــﻞ 
اﺣﺸﺎﯾﯽ ﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳﯿﺪه اﺳﺖ اﻣﺎ ﻧﻘﺶ آن در دﻓـﺎع در ﻣﻘـﺎﺑﻞ 
ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی رودهای ﻫﻨﻮز ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت دﯾﮕﺮ ﻫﻨﻮز 
ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ ﮐﻪ اﺟــﺰای ﮐﻤﭙﻠﻤـﺎن ﺗـﺎ ﭼـﻪ ﺣـﺪ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ در 
داﺧـﻞ ﻟﻮﻣـﻦ روده ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﻧﻤـﺎﯾﺪ.)32و 42( در ﻣـﻮرد ﺟ ـــﺰء 4C 
ﺳﺮﻣﯽ، ﻫﺮ ﭼﻨﺪ آزﻣﻮن T اﺧﺘﻼﻓﯽ را ﺑﯿﻦ 2 ﮔـﺮوه ﻧﺸـﺎن داد، 
ﺑﺎ ﻗﺎﻃﻌﯿﺖ ﺑﯿﺎن ﺷﺪه در ﻣﻮرد 3C ﻧﻤﯽﺗﻮان آن را ﻣﻄـﺮح ﮐـﺮد 
زﯾﺮا اﯾﻦ اﺧﺘﻼف ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﯽ از 2 ﻧﻔﺮ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ 
ﻣﻘﺎدﯾﺮ 4C ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ ﻃﺒﯿﻌﯽ داﺷﺘﻨﺪ. آزﻣﻮن ﮐﺎیاﺳﮑﻮﺋﺮ ﻧﯿﺰ 
ﻧﺘﻮاﻧﺴﺖ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری را ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه ﻧﺸ ــﺎن دﻫـﺪ. اﯾـﻦ 
ﻣﻄﻠﺐ ﮐﻪ 4C ﺗﻨﻬﺎ از ﻣﺴﯿﺮ ﮐﻼﺳﯿﮏ، ﻓﻌﺎل و ﻣﺼ ــﺮف ﺷـﺪه و 
در ﻣﺴﯿﺮ آﻟﺘﺮﻧﺎﺗﯿﻮ ﻧﻘﺶ ﻧﺪارد، ﻣﯽﺗﻮاﻧ ــﺪ ﻓﺮﺿﯿـﻪای را ﻣﻄـﺮح 
ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﺻﺤــﺖ آن ﻧﯿـﺎز ﺑـﻪ ﺑﺮرﺳـﯽﻫﺎی ﺑﯿﺶﺗـﺮی دارد اﯾـﻦ 
ﻓﺮﺿﯿﻪ ﻋﺒﺎرت اﺳﺖ از: در دﻓﺎع ﺑﺮ ﻋﻠﯿﻪ ژﯾﺎردﯾﺎزﯾﺲ، ﺳﯿﺴﺘﻢ 
ﮐﻤﭙﻠﻤـﺎن از ﻣﺴـﯿﺮ آﻟﺘﺮﻧـﺎﺗﯿﻮ ﻧﻘـﺶ داﺷـﺘﻪ و ﺑـﺎ ﻣﺼـﺮف 3C 
ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺳﺮﻣﯽ آن در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ.  
    ﺑﺎ اﻧﺪازهﮔ ــﯿﺮی ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﺳـﺮﻣﯽ اﺟـﺰای ﮐﻤﭙﻠﻤـﺎن ﻣﻮﺛـﺮ در 
ﺳﯿﺴﺘﻢ آﻟﺘﺮﻧﺎﺗﯿﻮ ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن ﺑﻪ راﺣﺘﯽ ﻣﯽﺗﻮان ﻓﺮﺿﯿﻪ ذﮐﺮ ﺷﺪه 
را ﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳﺎﻧﺪ. اﮔﺮ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﭘ ــﺮوﭘﺮدﯾـﻦ، ﺟـﺰء B و اﺟـﺰای 
واﺣـﺪ ﺣﻤﻠـﻪ)CAM=xelpmoC kcattA narbmeM( در 
ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎران ﻧﯿﺰ ﻣﺎﻧﻨﺪ 3C ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، اﯾﻦ ﻓﺮﺿﯿـﻪ ﺑـﻪ 
راﺣﺘﯽ ﻗﺎﺑﻞ اﺛﺒﺎت اﺳﺖ.  
 
ﺗﻘﺪﯾﺮ و ﺗﺸﮑﺮ 
    ﺑﺪﯾﻦوﺳﯿﻠﻪ از زﺣﻤﺎت آﻗﺎی اﺣﻤـﺪ ﻋﻠﻤـﯽ ﮐـﻪ در ﺗﻬﯿـﻪ اﯾـﻦ 
ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﺎ را ﯾﺎری ﻧﻤﻮدهاﻧﺪ ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ ﻣﯽﺷﻮد. 
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Study of Immune System Status in Children with Giardiasis
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S. Shahabi, Ph.D.        A. Seyyed Ali Mahbod, Ph.D.      *P. Pournia, MSc
Abstract
    The present study was undertaken to analyze the status of immune system (responses &
deficiencies) in children with Giardiasis aged between 2 to 9 years for probable correlation between
blood serum & cellular elements and Giardiasis infection. With approval of Giardiasis through utilizing
classic laboratory methods within parasitologic domains, blood samples of the affected children with
Giardiasis underwent precise laboratory analysis with regard to blood cells counts (lymphocytes,
monocytes, polynuclear cells, and blood white cells) and serum factors (immunoglobulins &
complement components). These examinations showed that blood of the affected children with
Giardiasis has a significant reduction in view of lymphocyte and monocyte, whilst otherwise, white
cells and polynuclear cells showed no significant alterations. Similarly, serum analysis defined
significant reduction in C3 and C4 complement components. In contrast, despite observing
insignificant alterations in amount of IgG, serum level of IgE, IgM, IgA immunoglobulins increased
significantly. These alterations may be related to cellular immune function (reactions), helper T cells
(Th1), monocytes and complement system. On the contrary, helper T cells (Th2) functions and
subsequently humoral immune response in patients with Giardiasis were normal and showed no
disorder.
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